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ABSTRAK 
 
Maulida Laila A. R., G0007103, 2010. Hubungan antara Usia dengan Prevalensi 
Dugaan Mati Mendadak, Fakultas Kedokteran, Universitas Sebelas Maret, 
Surakarta.  
  
Tujuan penelitian : Dewasa ini penduduk berusia lanjut semakin banyak. Selain 
itu, prevalensi kasus mati mendadak juga semakin tinggi. Oleh karena itu, penulis 
ingin mencari tahu hubungan antara usia dengan prevalensi kasus mati mendadak. 
 
 
Metode penelitian : Penelitian ini dilakukan secara observasional retrospektif. 
Subjek penelitian diambil dari semua data visum et repertum korban yang diduga 
mati mati mendadak di laboratorium forensik dan medikolegal UNS. Pencuplikan 
data yang dipakai adalah purposive sampling. Yaitu metode pencuplikan non 
random yang didasarkan pada pertimbangan tertentu yang dibuat oleh peneliti 
sendiri, berdasarkan ciri atau sifat-sifat populasi yang sudah diketahui 
sebelumnya. Data kemudian dianalis dengan menggunakan uji regresi linier.  
 
 
Hasil penelitian : Hasil yang diperoleh adalah pada kelompok usia 0 – 1 bulan 
sebanyak 0 kasus. Usia 1-1 tahun sebanyak 0 kasus. Usia 1-12 tahun sebanyak 0 
kasus. Usia 12-21 tahun sebanyak tahun sebanyak 4 kasus. Usia 21-40 tahun 
sebanyak 25 kasus. Usia 40-59 tahun sebanyak 45 kasus. Usia ≥ 60 tahun 
sebanyak 61 kasus. Hasil analisis uji statistik dengan regresi linier didapatkan t 
hitung = 5,091 dan t tabel = 2,571. Karena t hitung > dari t tabel, maka penelitian 
ini hasilnya signifikan dengan taraf signifikan 5 %. Hasil uji korelasi didapatkan 
koefisien korelasinya sebesar 91, 6 %. Ini menunjukkan hubungan yang sangat 
kuat antara kedua variabel. 
 
  
Simpulan penelitian : Dari hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa ada 
hubungan antara usia dengan prevalensi mati mendadak. Semakin tua usia, maka 
semakin banyak prevalensi korban dugaan mati mendadak.  
 
 
  
Kata kunci : usia, mati mendadak, visum et repertum 
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ABSTRACT 
 
Maulida Laila A. R., G0007103. The Relation of Age, with Prevalence of 
Sudden Death Suposition, Faculty Medicine, Sebelas Maret University. 
 
Objectives : Today, the amount old age citizens is getting a lot. Besides that, the 
prevalence of sudden death is also getting higher. Because of that reason, the 
writter wants to know about the relation of age with the prevalence of sudden 
death suspect. 
 
 
Methods : This research is done with retrospective observation. The subject of 
research used the data from visum et repertum of sudden death victims in forensic 
and medicolegal laboratory of UNS. The technique of taking data which is used is 
purposive sampling, it is method of taking non random which based on feature or 
character of population that have been known before. Then, the data has been 
analyzing using linier regression test. 
 
 
Results : The results are in age group 0-1 month is  0 case. Age group 1 month-1 
year is 0 case. Age group 1-12 year is 0 case. Age group 12-21 year are 4 cases. 
Age group 21-40 year are 25 cases. Age group 40-59 year are 45 cases. Age more 
than 60 year are 61 cases. The results of statistic test with the linier regression gets 
counting t is 5,091 and tabel t is 2,571. Because counting t > than tabel t, so this 
research is significant in α 5%. The result of correlation test is coefficient 
correlation = 91, 6%. This is shows that the relation is very close. 
 
 
Conclusion : From this research can be included that there is relation of age with 
the prevalence of sudden death. With the age getting older, the prevalence of 
sudden death victims is also getting higher. 
 
 
 
Keywords : age, sudden death, visum et repertum 
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………………… BAB I 
PENDAHULUAN 
 
A. Latar Belakang Masalah 
Tingginya harapan hidup manusia mulai abad dua puluh ini 
disebabkan oleh meningkatnya sanitasi, perhatian medis yang semakin baik, 
dan meningkatnya pelayanan usaha kesehatan preventif (Centers for Disease 
Control and Prevention, 2003; Nugroho, 2009).  
Saat ini terjadi transisi kelompok umur penduduk dunia. Menurut data 
Persyarikatan Bangsa Bangsa, Indonesia diperkirakan mengalami peningkatan 
jumlah warga lanjut usia yang tertinggi di dunia yaitu 414 % hanya dalam 
waktu 35 tahun (1990-2025) dan pada tahun 2020 diperkirakan jumlah 
penduduk lanjut usia akan mencapai 25,5 juta jiwa (World Health 
Organization, 2001). 
Akibat populasi lanjut usia yang meningkat, maka akan terjadi transisi 
epidemiologi, yaitu penyakit penyakit degeneratif, diabetes, hipertensi, 
neoplasma dan penyakit kardiovaskuler (Nascher, 1997; Soejono, 2006). 
Kasus mati mendadak semakin sering terjadi. Banyak faktor yang 
berkembang dewasa ini diduga ikut berpengaruh dalam meningkatnya kasus 
mati mendadak. Salah satunya adalah perkembangan ekonomi yang semakin 
baik membuat konsumsi makan berubah. Kebiasaan makan makanan berserat 
menjadi berkurang dan diganti dengan makan makanan berprotein tinggi dan 
berlemak. Perubahan tersebut berdampak dengan terjadinya peningkatan 
 ix 
penyakit pada pembuluh darah yaitu atherosklerosis atau penyempitan 
pembuluh darah (Wujoso, 2004).  
Kematian yang terjadi secara mendadak dapat ditemukan dalam segala 
macam kondisi. Kematian dapat terjadi pada saat orang sedang olah raga atau 
sedang beristirahat sehabis olah raga, dapat terjadi saat sedang berpidato, 
rapat, diskusi, saat menonton televisi, dapat pula saat sedang santai dan 
bergembira bersama keluarga. Mati mendadak sendiri sebenarnya adalah tidak 
selalu merupakan proses yang mendadak, bahkan sebenarnya mati mendadak 
adalah suatu proses akhir dari suatu penyakit yang sudah dimiliki oleh korban 
mati mendadak (Wujoso, 2004).  
Kematian mendadak yang disebabkan oleh penyakit, seringkali 
mendatangkan kecurigaan baik bagi penyidik maupun masyarakat umum, 
khususnya bila kematian tersebut menimpa orang yang cukup dikenal oleh 
masyarakat, kematian di rumah tahanan dan di tempat-tempat umum seperti di 
hotel, cottage, atau motel. Kecurigaan akan adanya unsur kriminal pada kasus 
kematian mendadak, terutama disebabkan masalah TKPnya, yaitu bukan di 
rumah korban atau di rumah sakit, melainkan di tempat umum. Dengan 
demikian kematian mendadak termasuk kasus forensik, walaupun hasil otopsi 
menunjukkan bahwa kematian korban karena penyakit jantung, perdarahan 
otak, atau pecahnya aneurisma cerebri (Idris, 1989). 
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B. Rumusan Masalah 
1. Adakah hubungan antara usia dengan prevalensi dugaan mati mendadak. 
2. Bagaimanakah hubungan antara usia dengan prevelensi dugaan mati 
mendadak. 
C. Tujuan Penelitian 
1. Umum 
Mengetahui bagaimana hubungan antara usia dengan prevalensi 
dugaan mati mendadak. 
2. Khusus 
Mengetahui prevalensi kasus dugaan mati mendadak berdasar usia 
di Laboratorium Forensik dan Medikolegal Universitas Sebelas Maret 
Surakarta. 
D. Manfaat Penelitian 
1. Manfaat Teoritik 
Penelitian ini diharapkan dapat menambah bukti-bukti empirik 
tentang hubungan usia dengan prevalensi dugaan mati mendadak. 
2. Manfaat Praktis 
Penelitian ini diharapkan memberi informasi dan membantu dalam 
proses identifikasi korban mati mendadak berdasar pada usia korban. di 
bidang forensik dan medikolegal. 
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BAB II  
LANDASAN TEORI 
A. Tinjauan Pustaka 
1.  Usia  
     a.   Definisi Usia  
Usia dikelompokkan menjadi dua, yaitu usia kronologis dan usia 
biologis. Usia kronologis ditentukan berdasarkan penghitungan 
kalender, sehingga tidak dapat dicegah maupun dikurangi. Sedangkan 
usia biologis adalah usia yang dilihat dari jaringan tubuh seseorang dan 
tergantung pada faktor nutrisi dan lingkungan, sehingga usia biologis 
ini dapat dipengaruhi (Lestiani, 2010). 
 
b.  Pembagian Usia 
Sumiati Ahmad Mohamad, membagi periodisasi biologis 
perkembangan manusia sebagai berikut : 
 1)  0 - 1 tahun = masa bayi. 
2) 1 - 6 tahun = masa pra sekolah. 
   3)  6 - 10 tahun = masa sekolah. 
  4) 10 - 20 tahun = masa pubertas.  
5) 20 - 40 tahun = masa dewasa. 
6) 40 - 65 tahun = masa setengah umur / Prasenium. 
 7) 60 tahun ke atas = masa lanjut usia / Senium(Mutiara, 2003). 
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  Menurut Organisasi Kesehatan Dunia (WHO), usia lanjut meliputi  
  1) Usia Pertengahan (Middle Age) = antara 45 – 59 tahun. 
  2) Usia lanjut (Elderly) = antara 60 – 70 tahun. 
  3) Usia lanjut tua (Old) = antara 75 – 90 tahun. 
  4) Usia sangat tua (Very Old) = di atas 90 tahun (Nugroho, 2009). 
Departemen Kesehatan Republik Indonesia membuat 
pengelompokan usia lanjut sebagai berikut : 
1) Kelompok Pertengahan Umur, ialah kelompok usia dalam masa 
virilitas, yaitu masa persiapan usia lanjut, yang menampakkan 
keperkasaan fisik dan kematangan jiwa (45 – 54 tahun). 
2)  Kelompok Usia Lanjut Dini, ialah kelompok dalam masa 
prasenium, yaitu kelompok yang mulai memasuki usia lanjut (55 – 
64 tahun). 
3)  Kelompok Usia Lanjut dengan Resiko Tinggi, ialah kelompok 
yang berusia lebih dari 70 tahun, atau kelompok usia lanjut yang 
hidup sendiri, terpencil, tinggal di panti, menderita penyakit berat, 
atau cacat (Mutiara, 2003). 
c.  Proses Penuaan 
Penuaan merupakan proses perubahan yang menyeluruh dan 
spontan yang dimulai dari masa kanak-kanan, pubertas, dewasa muda, 
dan kemudian menurun pada pertengahan sampai lanjut usia (Mobbs, 
2006). 
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Proses penuaan berlangsung ketika sel-sel secara parmanen 
dirusak oleh serangan terus-menerus dari sejumlah partikel kimia yang 
disebut "radikal-radikal bebas". Secara sederhana, kerusakan sel itu 
menumpuk selama bertahun-tahun, sampai jumlahnya mencapai titik 
yang tak mungkin dibalikkan, akibatnya timbul penyakit-penyakit 
yang terjadi bersamaan pada akhir kehidupan sampai akhir hayatnya. 
Hal ini disebabkan, usaha yang gagal dari setiap sel untuk tetap hidup 
dan berfungsi secara wajar, berhadapan dengan zat kimiawi yang 
menghancurkan tersebut (Mutiara, 2010; Soejono, 2006). 
Menurut Alex Comfort (1964) dasar dari proses menua adalah 
kegagalan fungsi homeostatik penyesuaian diri terhadap faktor 
intrinsik dan ekstrinsik. Menua adalah proses yang mengubah seorang 
dewasa sehat menjadi seorang yang rapuh dengan berkurangnya 
sebagian besar cadangan sistem fisiologis dan meningkatnya 
kerentanan terhadap berbagai penyakit seiring dengan bertambahnya 
usia. Gangguan homeostatik tersebut dapat memudahkan terjadinya 
disfungsi berbagai sistem organ dan turunnya toleransi terhadap obat-
obatan. 
d. Perubahan pada Usia Tua 
Semakin bertambah usia seseorang, maka semakin banyak terjadi 
perubahan pada berbagai sistem dalam tubuh. Perubahan yang terjadi 
cenderung mengarah pada perubahan penurunan berbagai fungsi 
tersebut. Pada sistem saraf pusat terjadi pengurangan massa otak, 
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aliran darah ke otak, densitas koneksi dendritik, reseptor 
glukokortikoid hipokampal, dan terganggunya autoregulasi perfusi. 
Timbul proliferasi astrosit dan berubahnya neurotransmitter, termasuk 
dopamin dan serotonin. Terjadi peningkatan aktivitas 
monoaminoksidase dan melambatnya proses sentral dan waktu reaksi. 
Pada fungsi kognitif terjadi penurunan kemampuan meningkatkan 
fungsi intelektual, berkurangnya efisiensi transmisi saraf di otak yang 
menyebabkan proses informasi melambat dan banyak informasi hilang 
selama transmisi saraf di otak (Edelberg, 2003; Soejono, 2006; 
Sussman, 2004). 
Pada fungsi penglihatan terjadi gangguan adaptasi gelap, 
pengaruh pada lensa, ketidakmampuan untuk fokus pada benda-benada 
jarak dekat, berkurangnya sensitivitas terhadap kontras dan lakrimasi 
(Edelberg, 2003; Soejono, 2006; Sussman, 2004). 
Pada fungsi pendengaran terjadi hilangnya nada berfrekuensi 
tinggi secara bilateral timbul pada fungsi pendengaran. Di samping itu 
pada usia lanjut terjadi kesulitan untuk membedakan sumber bunyi dan 
terganggunya kmampuan membedakan target dari noise (Edelberg, 
2003; Soejono, 2006; Sussman, 2004). 
Pada sistem kardiovaskuler, pengisian ventrikel kiri dan sel pacu 
jantung (pacemaker) di nodus SA berkurang, terjadi hipertrofi atrium 
kiri, kontraksi dan relaksasi ventrikel kiri bertambah lama, respon 
inotropik dan kinotropik terhadap stimulasi beta-adrenergik berkurang, 
 xv 
menurunnya curah jantung maksimal, peningkatan Atrial Natriuretic 
Peptide (ANP) serum dan resistensi vaskuler perifer (Edelberg, 2003; 
Sussman, 2004). 
Pada fungsi paru terjadi penurunan Forced Expiration Volume 1 
second (FEV1) dan Forced Volume Capacity (FVC), berkurangnya 
efektivitas batuk dan fungsi silia dan meningkatnya volume residual. 
Adanya ‘ventilation perfusion mismatching’  menyebabkan PaO2 
menurun seiring bertambahnya usia : 100 – (0,32 x umur)  (Edelberg, 
2003; Sussman, 2004). 
Pada fungsi gastrointestinal terjadi penurunan ukuran dan aliran 
darah ke hati, terganggunya bersihan (clearance) obat oleh hati 
sehingga membutuhkan metabolisme fase I yang lebih ekstensif. 
Terganggunya respons terhadap cedera pada mukosa lambung, 
berkurangnya massa pankreas dan cadangan enzimatik, berkurangnya 
kontraksi kolon yang efektif dan absorbsi kalsium (Edelberg, 2003; 
Sussman, 2004). 
Pada lanjut usia juga terjadi penurunan bersihan kreatinin 
(creatinin clearance) dan laju filtrasi glomerulus (GFR) 10 ml/decade 
terjadi dengan semakin bertambahnya usia seseorang (Taliafero, 
2001). 
  Pada siystem saraf perifer lanjut usia mengalami hilangnya 
neuron motor spinal, berkurangnya sensasi getar terutama di kaki, 
 xvi 
berkurangnya sensitivitas termal. Massa otot juga berkurang karena 
berkurangnya serat otot (Sarson, 2000). 
Pada sistem imun terjadi penurunan imunitas yang dimediasi sel, 
rendahnya produksi antibodi, meningkatnya autoantibodi yang 
dimediasi sel, rendahnya produksi antibodi, meningkatnya 
autoantibodi, berkurangnya hipersensitivitas tipe lambat, berkurangnya 
produksi sel B oleh sumsum tulang, dan meningkatnya IL-6 dalam 
sirkulasi (Sarson, 2000). 
Sistem integumentum pada lansia berupa epidermis tipis dan rata, 
terutama yang paling jelas di atas tonjolan-tonjolan tulang, telapak 
tangan, kaki bawah, dan permukaan dorsalis tangan dan kaki. 
Ketipisan ini menyebabkan vena-vena tampak lebih menonjol. 
Meskipun melanin bersisa dalam keratinosit, jumlah melanosit yang 
berfungsi menurun, sehingga meningkatkan rasio keratinosit-
melanosit. Proliferasi abnormal pada terjadinya sisa melanosit, lentigo, 
biasanya permukaan dorsal dari tangan dan lengan bawah. Berbagai 
lesi permukaan kulit lain secara umum terjadi pada lansia 
(Lueckenotte, 1995) 
 
 2.  Mati Mendadak 
a. Definisi Mati Mendadak 
     Definisi WHO untuk kematian mendadak adalah kematian yang 
terjadi pada  24 jam sejak gejala-gejala timbul, namun pada kasus-
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kasus forensik, sebagian besar kematian terjadi dalam hitungan menit 
atau bahkan detik sejak gejala pertama timbul. Kematian mendadak 
tidak selalu tidak terduga, dan kematian yang tak diduga tidak selalu 
terjadi mendadak, namun amat sering keduanya ada bersamaan pada 
suatu kasus (Knight, 1997). 
Kematian adalah suatu proses yang dapat dikenal secara klinis 
pada seseorang melalui pengamatan terhadap perubahan yang terjadi 
pada tubuh mayat. Perubahan itu akan terjadi dari mulai terhentinya 
suplai oksigen. Manifestasinya akan dapat dilihat setelah beberapa 
menit, jam, dan seterusnya. Setelah beberapa waktu, timbul perubahan 
pascamati yang jelas memungkinkan diagnosis kematian lebih pasti 
(Budiyanto, 1997). 
Sedangkan mendadak merupakan kata yang berkaitan dengan 
waktu yang cepat atau seketika terhadap munculnya suatu kejadian 
atau peristiwa. Mendadak kaitannya dengan kematian dapat bersifat 
mutlak ataupun relatif. Dilihat dari perjalanan waktu kata mendadak 
dapat diartikan seketika, saat itu juga. Mendadak juga dapat dirasakan 
bagi orang yang sempat bertemu dengan korban saat masih sehat dan 
sangat terkesan dengan pertemuan tersebut (Idris, 1997). 
Pengertian mati mendadak sebenarnya berasal dari sudden 
unexpected natural death yang didalamnya terkandung kriteria 
penyebab yaitu natural (alamiah, wajar). Mendadak di sini diartikan 
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sebagai kematian yang datangnya tidak terduga dan tidak diharapkan, 
dengan batasan waktu yang nisbi (Budiyanto, 1997). 
Mati mendadak mengandung pengertian kematian yang tidak 
terduga, dalam kurun waktu kurang dari satu jam atau dalam waktu 
dua puluh empat jam. Sering mati mendadak terjadi dalam beberapa 
menit, sehingga tidak ada yang menyaksikan atau tidak sempat 
mendapat pertolongan sama sekali (Wujoso, 2000). 
Arjono (1989) dalam makalahnya “Risiko Managemen Sudden 
Death” menulis dua alternatif definisi, yaitu: 
1) Sudden death adalah kematian yang tidak terduga, non traumatis, 
non self inflicted fatality, yang terjadi dalam 24 jam sejak onset 
gejala. 
2) Definisi yang lebih tegas adalah kematian yang terjadi dalam satu 
jam sejak timbulnya gejala.  
Arjono dalam mekalahnya tersebut juga menyebut definisi dari 
Cobb yaitu mati mendadak adalah  kematian terjadi tanpa diperkirakan 
sebelumnya, tanpa gejala yang nyata sebelumnya atau gejalanya hanya 
dalam waktu yang singkat (menit atau jam), nontraumatis, tidak 
mengandung unsur kesengajaan (Moerdowo, 1984). 
Definisi Cobb tersebut menyebutkan suatu keadaan yang tidak 
diperkirakan sebelumnya (unexpectedly). Suatu kematian yang tidak 
diperkirakan sebelumnya, tentu tidak akan menjadi masalah dan tidak 
menimbulkan kecurigaan, karena sudah diketahui akan menyebabkan 
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kematian yang cepat. Misalnya, orang yang dihukum gantung atau 
orang yang sedang dalam keadaan sakaratul maut (terminal stage). 
Cobb juga menyebutkan adanya syarat bahwa gejala yang ada 
sebelumnya tidak nyata atau gejala yang ada hanya dalam waktu 
pendek (Moerdowo, 1984). 
Dari uraian tersebut di atas, maka mati mendadak mengandung 
pengertian kematian yang tidak terduga, tidak ada unsur trauma, tidak 
ada tindakan yang dilakukan sendiri yang dapat menyebabkan 
kematian, dan kematian tersebut disebebkan oleh penyakit dengan 
gejala yang tidak jelas atau gejalanya muncul dalam waktu yang 
mendadak kemudian korban mati. Abkar Raden (1994) dalam bukunya 
menulis bahwa kasus mati mendadak tidak boleh ada faktor trauma 
dan keracunan.  
Moerdowo (1984) mengatakan bahwa mati mendadak adalah 
kematian yang tidak disangka dalam waktu kurang dari satu jam (very 
sudden death) atau dalam waktu dua puluh empat jam (sudden death). 
Sering mati mendadak terjadi dalam beberapa menit, sehingga tidak 
ada yang menyaksikan atau tidak sempat mendapat pertolongan sama 
sekali. Kejadian ini dapat terjadi di lapangan olah raga, kantor, pasar, 
atau di jalan.  
Lown memberitakan dalam buku Moerdowo (1984), bahwa mati 
mendadak tidak hanya didapatkan pada penderita yang berumur lanjut 
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saja, tetapi juga didapat pada penderita berumur dua puluhan. 25 % 
dari korban mati mempunyai keluhan atau kelainan pada jantung. 
b.  Epidemiologi Mati Mendadak 
Kematian mendadak terjadi empat kali lebih sering pada laki-laki 
dibandingkan pada perempuan. Penyakit pada jantung dan pembuluh 
darah menduduki urutan pertama dalam penyebab kematian mendadak, 
dan sesuai dengan kecenderungan kematian kematian mendadak pada 
laki-laki yang lebih besar, penyakit jantung dan pembuluh darah juga 
memiliki kecenderungan serupa. Penyakit jantung dan pembuluh darah 
secara umum menyerang laki-laki lebih sering dibanding perempuan 
dengan perbandingan 7 :1 sebelum menopause, dan menjadi 1 : 1 
setelah perempuan menopause. Di Indonesia, seperti yang dilaporkan 
Badan Litbang Departemen Kesehatan RI, persentase kematian akibat 
penyakit ini meningkat dari 5,9% (1975) menjadi 9,1% (1981), 16,0% 
(1986) dan 19,0% (1995) (Kristanto, 2006). 
c.  Penyebab Mati Mendadak 
Penyebab mati mendadak dapat diklasifikasikan menurut sistem 
tubuh, yaitu sistem susunan saraf pusat, sistem kardiovaskuler, sistem 
pernapasan, sistem gastrointestinal, sistem haemopoietik, dan sistem 
endokrin. Dari sistem-sistem tersebut, yang paling banyak menjadi 
penyebab kematian adalah sistem kardiovaskuler, dalam hal ini 
penyakit jantung (Idris, 1997). 
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1) Sistem kardiovaskuler 
Mati mendadak adalah kematian yang tidak terduga, non-
traumatis, non self inslicted fatality, yang terjadi dalam waktu 24 
jam sejak awal gejala. Berdasar definisi ini maka penyakit jantung 
(sudden cardiac death) merupakan 60 % dari keseluruhan kasus. 
Jika yang dianggap mati mendadak adalah kematian yang terjadi 
satu jam sejak timbulnya gejala, maka sudden cardiac death 
merupakan 91% dari semua kasus mati mendadak (Wujoso, 2004). 
Sudden Cardiac Death adalah kematian tidak terduga karena 
penyakit jantung, yang didahului dengan gejala maupun tanpa 
gejala yang terjadi 1 jam sebelumnya (Moerdowo, 1984). 
Lebih dari 50% penyakit kardiovaskuler adalah penyakit 
jantung iskemik akibat sklerosis koroner. Urutan berikutnya adalah 
miokarditis, kelainan katup, refleks viserovagal, hipersensitivitas 
karotid, sinkope vasovagal, ketidakseimbangan asam basa dan 
elektrolit (Budiyanto, 1997). 
a) Penyakit jantung iskemik 
Penyakit arteri koronaria merupakan penyebab paling 
banyak kematian mendadak. Penyempitan dan oklusi koroner 
oleh atheroma adalah yang paling sering ditemukan. Terjadinya 
sklerosis koroner dipengaruhi oleh faktor-faktor makanan 
(lemak), kebiasaan merokok, genetik, usia, jenis kelamin, ras, 
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diabetes mellitus, hipertensi, stress psikis, dan lain-lain 
(Ismudiati, 2003; Muhammad, 2006). 
Kematian lebih sering terjadi pada laki-laki daripada 
wanita. Sklerosis ini sering terjadi pada ramus descendens 
arteri koronaria sisnistra, pada lengkung arteri koronaria 
dekstra, dan pada ramus sirkumfleksa arteri koronaria sisnistra. 
Lesi tampak sebagai bercak kuning putih (lipidosis) yang mula-
mula terdapat di intima, kemudian menyebar keluar ke lapisan 
yang lebih dalam. Kadang-kadang dijumpai perdarahan 
subintima atau ke dalam lumen. Adanya sklerosis dengan 
lumen menyempit hingga pin point sudah cukup untuk 
menegakkan diagnosis iskemik, karena pada kenyataannya 
tidak semua kematian koroner disertai kelainan otot jantung. 
(Budiyanto, 1997). 
Sumbatan pada pembuluh darah koroner merupakan awal 
dari munculnya berbagai penyakit kardiovaskuler yang dapat 
menyebabkan kematian. Kemungkinan kelanjutan dari 
sumbatan pembuluh darah koroner adalah :  
(1) Mati mendadak yang dapat terjadi sesaat dengan sumbatan 
arteri atau setiap saat sesudah terjadi:  
(2) Fibrilasi ventrikel yang disebabkan oleh kerusakan jaringan 
nodus atau kerusakan sistem konduksi. 
(3) Komplikasi-komplikasi lain.  
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b)   Infark miokard  
Infark miokard adalah nekrosis jaringan otot jantung 
akibat insufisiensi aliran darah. Insufisiensi terjadi karena 
spasme dan atau sumbatan akibat sklerosis dan thrombosis. 
Infark miokard adalah patologik (gejala klinisnya bervariasi, 
bahkan kadang tanpa gejala apapun), sedangkan infark miokard 
akut adalah pengertian klinis (dengan gejala diagnosis tertentu) 
(Budiyanto, 1997). 
Sumbatan pada ramus descendent arteria koronaria 
sinistra dapat menyebabkan infark di daerah septum bilik 
bagian depan, apeks, dan bagian depan pada dinding bilik kiri. 
Sedangkan infark pada dinding belakang bilik kiri disebabkan 
oleh sumbatan bagian arteria koronaria dekstra. Gangguan pada 
ramus sirkumfleksa arteria koronaria sinistra hanya 
menyebabkan infark di samping belakang dinding bilik kiri. 
Suatu infark yang bersifat dini akan bermanifestasi sebagai 
daerah yang berwarna gelap atau hemoragik. Sedangkan infark 
yang lama tampak berwarna kuning padat (Budiyanto, 1997). 
Kematian dapat terjadi dalam beberapa jam awal atau hari 
setelah infark dan penyebab segeranya adalah fibrilasi 
ventrikel. Penyebab lain dari kematian mendadak segera 
setelah onset dari infark adalah ruptur dinding ventrikel pada 
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daerah infark dan kematian akibat tamponade jantung 
(Rilantono, 2003; Muhammad, 2006). 
c) Penyakit Katup Jantung 
Lesi katup sering ditemukan pada kasus-kasus kematian 
mendadak dan tampak pada banyak kasus dapat ditolerir baik 
hingga akhir hidup. Suatu lesi katup spesifik yang terjadi pada 
kelompok usia lanjut adalah stenosis aorta kalsifikasi (sklerosis 
anular), yang tampak sebagai degenerasi atheromatosa daun 
katup dan cincinnya, dan bukan suatu akibat dari penyakit 
jantung rematik pada usia muda (Rilantono, 2003). 
Penyakit katup jantung biasanya mempunyai riwayat 
yang panjang. Kematian mendadak dapat terjadi akibat ruptur 
valvula. Kematian mendadak dapat juga terjadi pada stenosis 
aorta kalsifikasi (calcific aortal stenosis), kasus ini disebabkan 
oleh penyakit degenerasi dan bukan karditis reumatik. Penyakit 
ini lebih banyak pada pria dibanding wanita dan timbul pada 
usia sekitar 60 tahun atau lebih (Rilantono, 2003). 
d) Miokarditis 
Miokarditis adalah radang pada miokardium yang 
ditandai dengan adanya proses eksudasi dan sebukan sel 
radang. Miokarditis akut dapat berupa miokarditis akut 
purulenta yang merupakan komplikasi dari septikemia atau 
abses miokard (Budiyanto, 1997). 
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Miokarditis biasanya tidak menunjukkan gejala dan 
sering terjadi pada dewasa muda. Diagnosis miokarditis pada 
kematian mendadak hanya dapat ditegakkan dengan 
pemeriksaan histopatologik. Otot jantung harus diambil 
sebanyak dua puluh potongan dari dua puluh lokasi yang 
berbeda untuk pemeriksaan ini. Pada pemeriksaan 
histopatologik tampak peradangan interstisial dan atau 
parenkim, edema, perlemakan, nekrosis, degenerasi otot hingga 
miolisis. Infiltrasi leukosit berinti tunggal dan tunggal, 
plasmosit dan histiosit tampak jelas (Budiyanto, 1997). 
e) Hipertoni 
Hipertoni ditegakkan dengan adanya hipertrofi otot 
jantung disertai dengan tanda-tanda lain seperti pembendungan 
atau tanda-tanda dekompensasi, sklerosis pembuluh perifer 
serebral status lakunaris pada ganglia basalis, sklerosis arteria 
folikularis limpa dan asrteriosklerosis ginjal. Hipertrofi 
miokardium dapat terjadi pada hipertensi, penyakit katup 
jantung, penyakit paru-paru yang kronik atau oleh karena 
keadaan yang disebut kardiomiopati atau idiopati kardiomegali. 
Satu atau kedua sisi jantung (Budiyanto, 1997). 
f) Penyakit Arteri 
Sebagai penyebab kematian mendadak, satu-satunya 
penyakit arteri yang penting adalah yang dapat menjadi 
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aneurisma, sehingga mudah ruptur. Aneurisma paling sering 
terjadi di aorta thoracalis dan aneurisma atheromatous pada 
aorta abdominalis, yang biasanya terjadi pada laki-laki berusia 
di atas lima puluh tahun.  
Akibat dari ruptur aneurisma tergantung pada lokasi 
ruptur. Jika ruptur terjadi pada aneurisma aorta ascenden, maka 
mungkin akan masuk ke dalam paru-paru, rongga pleura, 
medistinum, bahkan trachea, bronkus, dan esophagus. Ruptur 
pada aorta thoracalis pars descendent biasanya selalu ruptur ke 
cavum pleura. Pada aorta pars abdominalis ruptur biasanya 
terjadi sedikit di atas bifucartio. Jika aneurisma juga 
melibatkan arteri-arteri iliaca, maka ruptur akan terjadi di 
sekitar pembuluh darah tersebut. Perdarahan biasanya 
retroperitoneal dan kolaps mendadak bisa terjadi. Ruptur 
mungkin ke arah rongga retroperitoneal atau kadang-kadang 
sekitar kantung kencing dan diagnosis baru dapat diketahui 
setelah otopsi.  
Selain rupturnya aneurisma, mati mendadak oleh karena 
kelainan aorta juga disebabkan oleh koarktasio aorta, meskipun 
biasanya berakibat terjadinya ruptur dan deseksi. Kematian 
terjadi beberapa jam atau hari setelah gejala muncul. Gejala 
atau keluhan yang paling sering muncul pada umumnya adalah 
rasa sakit (Eddy, 2008; Muhammad, 2006). 
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g) Kardiomiopati Alkoholik 
Kardiomiopati alkoholik mungkin lebih banyak terjadi 
daripada kenyataan yang ada. Alkohol dapat menyebabkan 
mati medadak melalui dua cara. Pertama bersama dengan obat 
psikotropik. Kedua efeknya terhadap jantung. Kardiomiopati 
alkoholik akibat langsung dari: 
(1) Efek toksik langsung pada miokard. 
(2) Defisiensi nutrisi secara umum, juga vitamin. 
(3) Penyakit jantung beri-beri. 
Efek toksik langsung terhadap miokard merupakan 
penyebab yang paling umum. Dua penyebab lainnya tidak 
biasa ditemukan. Ditemukannya mati mendadak karena 
kardiomiopati alkoholik didukung dengan hipertrofi ventrikel, 
yang biasanya terjadi pada dua ventrikel, dan arteria koronaria 
relatf bebas dari atheroma serta riwayat tekanan darah normal 
(Budiyanto, 1997). 
h) Tamponade cordis 
Tamponade cordis keadaan gawat darurat di mana cairan 
terakumulasi di pericardium. Sebelum timbulnya tamponade, 
penderita biasanya merasakan nyeri samar-samar atau tekanan 
di dada, yang akan bertambah buruk jika berbaring dan akan 
membaik jika duduk tegak. Penderita mengalami gangguan 
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pernapasan yang berat selama menghirup udara, vena-vena di 
leher membengkak (Rilantono, 2003).  
Tamponade jantung dapat terjadi secara mendadak jika 
begitu banyak cairan yang terkumpul secara cepat sehingga 
jantung tidak dapat berdenyut secara normal. Keadaan ini 
menyebabkan peningkatan tekanan dalam jantung, dan 
menyebabkan ventrikel jantung tidak terisi dengan sempurna, 
sehingga hasilnya adalah pemompaan darah menjadi tidak 
efektif, syok, dan dapat juga menyebabkan kematian 
(Rilantono, 2003).  
 
2) Sistem Respirasi 
Kematian biasanya melalui mekanisme perdarahan, asfiksia, 
dan atau pneumothorax. Perdarahan dapat terjadi pada tuberculosis 
paru, kanker paru, bronkiektasis, abses, dan sebagainya. Sedangkan 
asfiksia terjadi pada pneumonia, spasme saluran napas, asma, dan 
penyakit paru obstruktif kronis, aspirasi darah atau tersedak 
(Budiyanto, 1997). 
a)  Perdarahan saluran napas 
Mati mendadak yang terjadi pada orang yang tampak 
sehat akibat sistem pernapasan jarang ditemukan. Kematian 
dapat terjadi disebabka karena perdarahan yang masuk ke 
dalam saluran pernapasan, misalnya akibat pecahnya kaverna 
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TBC, neoplasma bronchus, bronkiektasis, atau abses paru-paru. 
Penyebab utama dari sistem ini adalah perdarahan, yakni 
karena perdarahan yang cukup banyak atau masuknya 
perdarahan ke dalam paru-paru. Di dalam otopsi akan 
ditemukan adanya darah, trachea, bronkus, atau saluran napas 
yang lebih dalam lagi (Camps, 1976). 
Perdarahan dapat muncul dari lesi inflamasi pada daerah 
nasopharynx. Beberapa kasus dapat juga berasal dari arteri 
carotis. Perdarahan yang lain dapat berasal dari karsinoma di 
daerah esophagus atau jaringan sekitarnya. Aneurisma aorta 
dapat juga ruptur ke arah bronkus atau esophagus (Camps, 
1976). 
b) Bronkiektasis 
Dalam buku Harrison (1981) disebutkan bahwa 
bronkiektasis adalah pelebaran dari lumen bronkus. Biasanya 
lokal dan permanen. Ektasis terjadi akibat adanya kerusakan 
dinding bronkus. Kerusakan dinding tersebut dapat disebabkan 
oleh penyakit paru-paru. Jadi, bronkiektasis bukan merupakan 
suatu penyakit yang berdiri sendiri, melainkan merupakan 
suatu akibat dari penyakit paru-paru (Harrison, 1981; 
Budiyanto, 1997). 
Pelebaran dinding bronkus diikuti dengan peningkatan 
pembuluh darah dan pelebaran pembuluh darah. Ulserasi dari 
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dinding ektasis akan menimbulkan perdarahan ke dalam lumen 
bronkus yang dapat berakibat kematian. Gambaran fisik 
muncul akibat adanya hipoksia dan perdarahan yang tampak 
pada hemoptisis. Penting untuk dilakukan pemeriksaan 
patologi anatomi jaringan paru-paru untuk memastikan 
diagnosis adanya bronkiektasis pada kasus mati mendadak 
yang dicurigai karena perdarahan paru-paru (Harrison, 1981; 
Budiyanto, 1997). 
c) Abses paru  
Abses paru adalah lesi paru yang berupa supurasi dan 
nekrosis jaringan. Abses dapat timbul akibat luka karena 
trauma paru, perluasan abses subdiafragma, dan infark paru-
paru yang terinfeksi. Karena penyebab terbanyak adalah 
infeksi, maka mikroorganisme yang menyebabkan abses 
merupakan organisme yang terdapat di dalam mulut, hidung, 
dan saluran napas. Macam-macam organisme tersebut misalnya 
kuman kokus (streptococcus, staphylococcus), basil fusiform, 
basil anaerob dan aerob, spyrochaeta, proteus, dan lain 
sebagainya (Camps, 1976). 
Masih dalam bukunya, Camps (1976) menjelaskan 
patologi terjadinya abses diawali dengan kuman yang 
teraspirasi ke dalam saluran napas sampai di bronkus dan 
bronkiolus. Kemudian infeksi menyebar ke parenkim paru. 
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Terjadi pembentukan jaringan granulasi yang mengelilingi 
lokasi infeksi. Dapat terjadi perluasan ke pleura, sehingga pus 
dan jaringan nekrotik dapat keluar ke rongga pleura. Abses 
tanpa pengobatan yang adekuat dapat menjadi kronis.  
d) Pneumothorax 
Pneumothorax adalah adanya udara di dalam rongga 
pleura. Banyak terjadi pada dewasa tua, sekitar usia 40 tahun, 
dan lebih banyak terjadi pada pria dibanding wanita. Penyakit 
dasar penyebab pneumothorax adalah TB paru, emfisema, dan 
bronkhitis kronis. Pneumothorax berulang dengan menstruasi 
pada wanita disebabkan oleh adanya pleura endometrosis 
(katamenial pneumothorax) (Wujoso, 2004). 
Spontan pneumothorax dapat terjadi sebagai penyebab 
kematian. Umunya terjadi karena ruptur daru bulla emfisema. 
Pneumothorax juga dapat terjadi akibat pecahnya kaverna 
sehingga berfungsi sebagai pentil udara (ventil pneumothorax). 
Penderita menderita sesak napas yang berat, tekanan 
intrapleural meningkat sangat tinggi, terjadi kolaps paru dan 
penekanan pada mediastinum, termasuk jantung, venous return 
juga terganggu. Akibatnya selain terjadi gangguan pernapasan 
juga terjadi gangguan pada sirkulasi jantung yang berakibat 
pada kematian (Camps, 1976). 
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e) Tuberkulosa Paru (TB Paru) 
Merupakan penyakit infeksi menular yang disebabkan 
oleh Mycobacterium tuberculosis. Data WHO terdapat 10-12 
juta penderita TB paru yang mampu menularkan. Angka 
kematian mencapai tiga juta pertahun. Penyebaran umumnya di 
negara berkembang dengan sosial ekonomi rendah.  
Meluasnya TB paru dalam tubuh penderita dapat melalui 
berbagai cara :  
(1) Penyebaran perkontinuitatum atau langsung ke jaringan 
      sekitarnya. 
(2) Penyebaran melalui saluran napas. 
(3) Penyebaran melalui saluran limfe (pleura, tu,ang belakang, 
dan dinding thorax). 
(4) Penyebaran hematogen. 
Gambaran klinis paling awal dan sering adalah batuk. 
Dahak mula-mula sedikit dan mukoid.  
f) Infeksi Non TB Paru 
Infeksi tractus respiratorius jarang menyebabkan mati 
mendadak dan kematian tidak terduga. Infeksi ini biasanya 
memerlukan waktu beberapa jam atau hari dan terdapat dua 
macam penyakit atau lebih sebelum terjadi kematian akibat 
infeksi tractus respiratorius ini, meskipun penyakit tersebut 
tampak tidak serius  (Harrison, 1981). 
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g) Obstruksi Saluran Napas 
Obstruksi respiratori akut dari larynx dapat disebabkan 
oleh neoplasma, edema glotis akut yang disebabkan oleh alergi 
(angioneurotic inflammatory edema), atau peradangan lokal 
(streptococcal atau staphylococcal inflammatory glottis 
oedema), juga dapat disebabkan oleh laryngitis difteri 
(Harrison, 1981). 
h) Asma Bronkial 
Mati mendadak dapat juga terjadi pada saat serangan 
asma bronkial. Patogenesis dari asma bronchial yang khas 
adalah adanya penyempitan sampai obstruksi dari bronkus 
kecil pada tahap inspirasi dan ekspirasi. Penyempitan itu 
disebabkan oleh : 
(1) Spasme otot polos bronkus. 
(2)  Edema mukosa bronkus. 
(3) Sekresi kelenjar bronkus meningkat. 
Pada otopsi, penderita asma bronchial yang meninggal, 
didapatkan perubahan-perubahan sebagai berikut:  
(1) Perubahan patologis. 
(a) Overdistensi dari kedua paru. 
(b) Paru tidak kolaps waktu cavum pleura dibuka. 
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(c) Dalam bronkus sampai bronkus terminalis  
didapatkan gumpalan eksudat yang menyerupai 
gelatin. 
(2) Perubahan histopatologis. 
(a) Hispertrofi otot bronkus. 
(b) Edema mukosa bronki. 
(c) Kerusakan epitel permukaan mukosa. 
(d) Kerusakan epitel permukaan mukosa. 
(e) Penebalan nyata dari membran basalis.  
(f) Infiltrasi eosinofil dalam dinding bronki. 
Akibat lanjut dari sumbatan saluran napas pada asma 
bronchial adalah menurunnya tekanan parsial oksigen di 
alveoli, sehingga oksigen dalam peredaran darah juga menurun 
(hipoksemia). Sebaliknya terjadi resistensi karbondioksida, 
sehingga kadar karbondioksida dalam peredaran darah 
meningkat. Hal ini menyebabkan rangsangan pada pusat 
pernapasan sehingga terjadi hiperventilasi. Dari pathogenesis 
terjadinya serangan asma tersebut maka kepastian mati 
mendadak akibat serangan asma memerlukan pemeriksaan 
histologi dan biokimia (toksikologi) dengan baik (Harrison, 
1981).  
i)    Karsinoma Bronkogenik 
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Karsinoma bronkogenik adalah tumor ganas primer yang 
berasal dari saluran napas. Karsinogen dalam kasus karsinoma 
bronkogenik yang banyak disorot adalah rokok. Bahan aktif 
yang dianggap karsinogen dalam asap rokok adalah polonium 
210 dan 3,4 –benzypyrene. Perokok dalam jangka waktu 10-20 
tahun mempunyai risiko kanker ini. Karsinogenik lain yang 
berhubungan dengan dengan karsinoma bronkogenik adalah 
asbes, kemudian bahan radioaktif. Karsinoma bronkogenik 
mempunyai prognosis buruk sehingga mortalitasnya pun sangat 
tinggi (Harrison, 1981). 
  
3) Sistem Pencernaan 
a)    Penyakit pada esofagus dan lambung 
Kematian dapat cepat terjadi pada kasus perdarahan 
akibat gastritis kronis atau ulkus duodeni. Perdarahan fatal 
akibat tumor jarang terjadi dan jika terjadi maka sering akibat 
dari karsinoma atau leiomioma. Ruptur spontan dari lambung 
tidak biasa sebagai penyebab mati mendadak  
Kematian mendadak juga dapat disebabkan oleh varises 
esophagus. Varises esophagus sering merupakan komplikasi 
dari sirosis hepatis. Mekanisme terjadinya adalah akibat dari 
hipertensi portal. Hipertensi portal sendiri dapat disebabkan 
oleh kelainan intrahepatal (virus hepatitis, sirosis portal, sirosis 
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bilier, tumor primer maupun metastatic hepar, trombosis vena 
hepatika, amyloidosis hepatika) menyebabkan sirkulasi portal 
dalam hepar terbendung sehingga tidak lancar, dan sebagai 
kompensasi maka aliran portal tersebut melalui pembuluh vena 
lain untuk dapat masuk ke dalam sirkulasi darah (Camps , 
1976).  
Kelainan ekstrahepatal dapat disebabkan oleh stenosis 
vena porta, kompresi pada vena, thrombosis vena, 
dekompensasi kordis, perikarditis konstriktiva, dan penyebab 
lain yang tidak diketahui. Lokasi dimulainya varises adalah 
batas esofagogastrik merembet ke atas, sehingga kebanyakan 
ditemukan pada sepertiga sebelah distal esophagus  
Pada penderita sirosis hati dekompensata terjadi 
hipertensi portal dan timbul varises esophagi yang sewaktu-
waktu dapat pecah sehingga timbul perdarahan masif. 
Kematian terjadi akibat pecahnya varises esophagus sehingga 
terjadi perdarahan ke dalam gastrointestinal. Pada pemeriksaan 
dalam perlu diperiksa isi lambung dan usus serta dilakukan 
pemeriksaan laboratorium untuk memastikan adanya darah, 
juga pemeriksaan patologi anatomi esofagus dan hepar 
(Harrison, 1981). 
Ulkus peptikum bisa menyebabkan kematian mendadak. 
Ulkus peptikum merupakan ulkus yang terjadi di mukosa, 
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submukosa, bahkan kadang bisa mencapai lapisan muskuler 
dari tractus gastrointestinal yang selalu berhubungan dengan 
asam lambung atau asam klorida (HCL). Lokasi ulkus mulai 
dari bawah esophagus, lambung, dan duodenum bagian atas 
(Wujoso, 2000). 
Komplikasi yang sering terjadi adalah perdarahan, 
perforasi, dan obstruksi. Perdarahan yang sedikit tidak banyak 
memberikan keluhan dan hanya bermanifestasi klinis menjadi 
anemia pernisiosa. Namun, jika perdarahannya banyak, maka 
akan menimbulkan hematemesis dan melena. Luka pada daerah 
lambung lebih sering menyebabkan hematemesis. Sedangkan 
luka pada duodenum akan menyebabkan melena. Hematemesis 
dan melena sendiri akan memicu timbulnya syok hipovolemik 
dan dapat berujung pada kematian (Wujoso, 2000). 
Untuk otopsi kematian mendadak oleh karena kasus 
perdarahan rongga abdomen yang tidak jelas penyebabnya 
perlu dilakukan pemeriksaan lambung dan usus dengan hati-
hati, untuk mencari kemungkinan disebabkan oleh adanya 
perforasi akibat ulkus peptikum (Wujoso, 2000). 
b)  Penyakit pada usus halus, usus besar, dan pankreas 
Setiap tahun ada komplikasi dari peritonitis dan gangrene 
usus yang menyebabkan kematian. Kondisi lain yang mungkin 
menyebabkan kematian seperti strangulasi hernia inguinalis, 
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hernia femoralis, hernia umbilikalis, dan volvulus. Gastro-
enteritis akut meskipun jarang menyebabkan mati mendadak 
pada orang dewasa sehat, tetapi dapat menyebabkan kematian 
tak terduga pada orang tua dan remaja  (Camps, 1976). 
Kematian mendadak juga dapat terjadi pada perforasi 
megakolon toksik. Megakolon toksik adalah dilatasi semua 
bagian dari kolon sampai dengan diameter enam sentimeter 
disertai toksisitas sistemik. Megakolon toksik merupakan 
komplikasi dari setiap inflamasi berat pada kolon, seperti : 
colitis ulseratif, colitis granulomatosa (Chron’s disease), colitis 
amubikakolitis pseudomembranosa, colitis salmonella, tifus 
abdominalis, disentri basiler, kolera, enterokolitis iskemik, 
infiltrasi limfoma pada kolon, colitis karena clostridium dan 
campylobacter. Kematian pada megakolon toksik cukup tinggi. 
Hal ini dilaporkan oleh Blender (1974) bahwa kematian akibat 
megakolon toksik mencapai tiga puluh persen dari total 
penderita dan meningkat menjadi 82 % jika terjadi perforasi 
(Camps, 1976). 
c)  Penyakit pada Hati 
Pada hati sedikit sekali yang menyebabkan kematian 
mendadak. Hepatitis virus yang luas dapat menyebabkan 
nekrosis luas dan kolaps mendadak serta mati dalam beberapa 
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jam kemudian. Keadaaan ini perlu diagnosis banding dengan 
kasus keracunan (Hadi, 1995).  
Perdarahan akibat rupturnya tumor hepar jarang 
menyebabkan kematian atau kolaps mendadak. Penyebab 
kematian pada karsinoma hati adalah komplikasinya yang 
mengakibatkan hematemesis, melena, maupun koma 
hepatikum. Hasil otopsi pada kematian karena emboli lemak 
merupakan tanda bahwa telah terjadi perlemakan hati yang 
parah (Hadi, 1995).  
Infeksi parasit pada hati yang dapat menyebabkan kolaps 
atau mati mendadak adalah abses amuba dan kista hidatida 
yang dapat menimbulkan demam. Rupturnya abses / kista dapat 
terjadi spontan atau karena trauma. Abses yang terjadi pada 
lobus kiri hati dapat menyebabkan perforasi sehingga dapat 
masuk ke rongga pericardium (intrakardial), bila ini terjadi 
maka prognosisnya jelek. Keluhannya berupa nyeri dada 
bagian kiri, penderita lebih enak tidur dengan bantal yang 
tinggi, tanda-tanda tamponade kordis tampak semakin jelas, 
dan pasien dapat meninggal mendadak oleh karena tamponade 
kordis (Hadi, 1995).  
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4)  Sistem Hematopoietik 
a)  Limpa 
Ruptur dari limpa dapat menyebabkan kolaps dan mati 
mendadak dengan cepat. Limpa dapat ruptur secara spontan 
atau karena trauma. Hal ini terjadi jika limpa terlibat dalam 
penyakit yang cukup berat, yaitu infeksi mononukleosa 
(Springate dan Adelson, 1996), leukemia, hemophilia, malaria, 
typhoid, atau leishmaniasis (Camps, 1976). 
b)  Darah 
Kematian mendadak tak terduga dilaporkan dalam kasus 
megaloblastik anemia. Infeksi ringan juga dapat muncul 
sebagai pemicu terjadinya kematian pada beberapa keadaan 
anemia. Hal tersebut juga dapat terjadi pada pasien leukemia 
(Camps, 1976). 
Hanya satu kelompok hemoglobinopati yang mungkin 
berhubungan dengan kematian yang tak terduga dan ini 
biasanya disebabkan oleh sickle sel anemia. Pasein meninggal 
dalam kondisi kritis karena hemolisis massif dari eritrosit 
(Camps, 1976). 
 
5)  Sistem Urogenital 
Penyakit pada ginjal dan sistem urinaria jarang menyebabkan 
mati mendadak. Ada beberapa kondisi yaitu pada pasien dengan 
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uremia fase terminal (dengan koma atau kejang) dapat terjadi mati 
mendadak. Ketidakseimbangan elektrolit juga dapat menjadi 
penyebab mati mendadak dengan gambaran klinis seperti kasus 
emboli paru (Camps, 1976). 
Sistem genital pada wanita pada saat kehamilan peka 
terhadap trauma, infeksi dan penyakit-penyakit tertentu. Eklampsia 
dan toxemia saat kehamilan dapat menyebabkan kolaps dan mati 
mendadak (Camps, 1976). 
 
6) Sistem Endokrin 
 Penyakit pada sistem endokrin jarang berhubungan dengan 
kematian mendadak. Kalaupun ada, biasanya berhubungan dengan 
adanya kelainan pada organ lain. Nekrosis akut dari kelenjar 
hipofisis dapat menyebabkan kolaps dan hipotensi berat. 
Sebagaimana telah diketahui bahwa oksitosin dan vasopressin 
adalah produk dari hipofisis yang mempunyai fungsi : kontraksi 
otot polos uterus, kontraksi sel-sel mioepitel yang mengelilingi 
alveoli susu. Aksinya terhadap ginjal mencegah kehilangan air 
berlebihan (efek anti diuretik) dan kontraksi otot polos dalam 
dinding pembuluh darah (pengaruh vasopresor) (Camps, 1976). 
 Pankreas, juga seperti kelenjar endokrin yang lain jarang 
berhubungan dengan kasus mati mendadak. Hipoglikemia 
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merupakan sebab kematian dapat terjadi karena tumor pancreas 
atau overdosis pemberian insulin (Camps, 1976). 
Tiroid, baik hiperfungsi maupun hipofungsi dapat 
menyebabkan mati mendadak karena efeknya terhadap jantung. 
Pasien tirotoksikosis, lima puluh persen mati mendadak dan tidak 
terduga, tanpa adanya kelainan infark miokard atau emboli pulmo. 
Perdarahan yang besar adenoma tiroid dapat menyebabkan mati 
mendadak karena sumbatan akut dari trakea (Camps, 1976). 
 
7) Sistem Saraf Pusat 
  Masalah mati mendadak yang berhubungan dengan penyakit 
sistem saraf pusat biasanya akibat perdarahan yang dapat terjadi 
pada subarachnoid atau intraserebral. Perdarahan subarachnoid 
berhubungan dengan ruptur aneurisma. Biasanya terletak pada 
Sirkulus Willisi tetapi kadang juga di tempat lain dari arteri 
serebral. Pada umumnya ruptur arteri karena adanya kelainan 
congenital pada dinding pembuluh darah, tapi ruptur biasanya 
akibat degenerasi atheromatous  
Pada dewasa muda kematian mendadak oleh karena ada 
kelainan pada susunan saraf pusat, adalah pecahnya aneurisma 
serebri, yang masih dapat diketahui lokasinya bila pemeriksaan 
atas pembuluh darah otak (circulus willisi) dikerjakan dengan teliti; 
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di mana pemeriksaan akan ditandai dengan subarachnoid (Idries, 
1989). 
Perdarahan subarachnoid dapat menyebabkan kolaps 
mendadak dan kematian yang cepat. Tanda-tanda yang muncul 
seperti sakit kepala, kaku kuduk beberapa hari atau minggu 
sebelum ruptur yang mematikan tersebut.  Pada otopsi ditemukan 
jendalan darah atau lokal-lokal perdarahan pada bagian bawah otak 
dan lokasi aneurisma sering sukar untuk ditemukan. Multipel 
aneurisma mungkin terjadi, walaupun tidak umum. Perdarahan 
intraserebral dapat ditemukan pada kapsula interna atau pada 
substansi otak, serebelum atau pons. Pada umumnya perdarahan 
bersifat terbungkus dan jarang menyebabkan kematian dengan 
segera. Kematian terjadi setelah beberapa jam, pasien tampak 
kembali baik kemudian akhirnya kolaps. Kolaps mendadak 
berhubungan dengan ruptur dari ventrikel lateral (Wujoso. 2000). 
Mati mendadak jarang terjadi pada infeksi, meskipun ada 
abses serebral yang ruptur, dan kematian yang cepat berhubungan 
dengan meningitis (pneumokokus, meningokokus, influenza, 
tuberkulosa). Akut poliomyelitis dan ensefalitis dapat 
menyebabkan kematian cepat jika juga mengenai batang otak.  
Mati mendadak atau kematian beberapa jam sejak onset 
gejala dapat terjadi pada malaria. Diagnosis postmortem dapat 
diketahui dengan ditemukannya pigmen malaria pada otak dan 
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organ lain seperti ginjal, liver, dan limpa. Mati mendadak juga 
dapat terjadi pada kasus epilepsi. Kematian dapat terjadi akibat 
asfiksia karena sufokasi. Kematian yang berkaitan dengan fungsi 
otak adalah kekacauan dari batang otak dalam mengatur jantung 
dan pernapasan (Wujoso, 2000). 
Stroke merupakan salah satu manifestasi defisit neurologis. 
Defisit neurologis tersebut dapat berupa hemiparesis, hemipestesia, 
diplegia, afasia, disfasia, dan paestesia. Sidharta (2008) 
mendefinisikan stroke adalah suatu sindroma akibat lesi vaskuler 
regional yang terjadi di daerah batang otak, daerah subkortikal 
maupun kortikal. Lesi vaskuler tersebut dapat berupa tersumbatnya 
pembuluh darah (stroke iskemik) maupun dapat karena karena 
pecahnya pembuluh darah (stroke hemoragik). 
Beberapa kondisi yang perlu juga diperhatikan pada korban 
yang mati mendadak dengan dugaan stroke, adalah : 
a) Umur. Lebih tua lebih memungkinkan mengidap stroke. 
b) Hipertensi. Merupakan faktor risiko yang dapat terjadi pada 
orang tua maupun muda. Korban dengan riwayat tekanan 
diastolik > 90 mmHg perlu diwaspadai. 
c) Diabetes mellitus. Orang yang diobati dengan insulin lebih 
mempunyai risiko untuk mengidap stroke daripada mereka 
yang tidak menggunakan insulin.  
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d) Aterogenik. Orang yang ,e,punyai faktor keturunan untuk 
mengembangkan ateroma (aterogemik). Misalnya orang 
dengan hiperlipidemia atau orang dengan 
hiperurikasidemia. 
e) Penyakit jantung. Stenosis / insufisiensi mitral, penyakit 
jantung koroner, congestive heart failure, penyakit jantung 
rematik, faktor risiko ini pada umumnya akan menimbulkan 
sumbatan aliran darah ke otak karena jantung melepaskan 
gumpalan darah atau sel-sel atau jaringan yang telah mati 
ke dalam aliran darah. 
f) Perokok. Efek merokok terhadap stroke tidak begitu nyata 
dibanding terhadap penyakit jantung koroner. 
g) Obat antihamil. Merupakan faktor risiko bagi wanita 
(Sidharta, 2008). 
   
d. Kepentingan Otopsi Pada Kasus Mati Mendadak 
Mati mendadak sampai saat ini mungkin masih dianggap sebagai 
peristiwa yang wajar, baik oleh masyarakat maupun pihak penyidik 
atau kepolisian. Sehingga kasus mati medadak tidak dimintakan otopsi. 
Kondisi tersebut sangat merugikan, mengingat kemungkinan kematian 
mendadak tersebut terdapat unsur kriminalnya, atau kematian tersebut 
berhubungan dengan kelalaian perbuatan orang lain (Mulyono, 1986). 
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Kasus mati mendadak yang tidak terduga sering menimbulkan 
pertanyaan. Kecurigaan adanya ketidakwajaran sering muncul dalam 
pikiran orang. Berbagai pertanyaan muncul dalam benak masing-
masing orang tentang korban yang mati mendadak tersebut.  Pada 
kasus kematian mendadak, sangat perlu mendapat perhatian keadaan 
korban sebelum kematian. Apakah korban baru menjalankan aktivitas, 
atau sewaktu istirahat sehabis melakukan aktivitas. Keadaan 
lingkungan tempat kejadian perkara juga harus diperhatikan. Hal-hal 
yang perlu diperhatikan : 
(1) Kematian terjadi pada saat seseorang melakukan aktivitas fisik 
maupun emosional dan disaksikan oleh orang lain, misalnya 
sedang berolahraga, melakukan ujian, dan lain sebagainya. 
(4) Jenazah dalam keadaaan mencurigakan, misalnya korban tanpa 
kelainan apa-apa dengan dengan pakaian rapi ditemukan 
meninggal, atau meninggal di tempat tidur sendirian. 
Otopsi adalah pemeriksaan terhadap tubuh mayat, yang 
meliputi pemeriksaan trehadap bagian luar maupun dalam, dengan 
tujuan menemukan proses penyakit dan atau adanya cedera, 
melakukan interpretasi atas penemuan-penemuan tersebut, 
menerangkan penyebab kematian serta mencari hubungan sebab akibat 
antara kelainan-kelainan yang ditemukan dengan penyebab kematian 
(Mansjoer, 2000). 
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Dalam bukunya, Mulyono (1986) mengutip pernyataan Gonzales 
yang menyebutkan beberapa kondisi yang mendukung untuk 
dilakukanny otopsi pada kasus mati mendadak, yaitu: 
(1) Jika jenazah ditemukan dalam keadaaan yang mencurigakan, 
seperti ditemukan adanya tanda kekerasan. Kadang kematian 
mendadak yang disebabkan penyakit dapat dipacu oleh adanya 
kekerasan yang disengaja tanpa meninggalkan tanda pada tubuh 
korban. Umur korban juga memegang peranan penting dalam 
menentukan, apakah korban perlu dilakukan otopsi atau tidak Mati 
mendadak jarang terjadi pada usia muda, jadi kecurigaan adanya 
unsur criminal perlu lebih diperhatikan dibanding pada orang tua.   
(2) Otopsi dilakukan atas permintaan keluarga, yang ingin mengetahui 
sebab kematian korban. 
(3) Otopsi dilakukan untuk kepentingan asuransi. 
Kematian mendadak yang tidak mendatangkan kecurigaan pada 
prinsipnya tidak perlu dilakukan otopsi. Baru jika penyidik merasa ada 
kecurigaan atau tidak mampu untuk menetukan adanya kecurigaan 
mati tidak wajar, maka dokter sebetulnya mutlak untuk melakukan 
pemeriksaan di tempat kejadian yang sebenarnya (Mulyono, 1986). 
  Pada otopsi kasus yang diduga kematian mendadak, hampir 
selalu pemeriksaan toksikologi harus dilakukan. Tanpa pemeriksaan 
toksikologi, penegakan sebab mati menjadi kurang tajam (Knight B, 
1997). 
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B. Kerangka Pemikiran 
 
 
 
 
C. Hipotesis 
1. Ada hubungan antara usia dengan prevalensi dugaan mati mendadak.  
2. Semakin bertambah usia maka semakin tinggi prevalensi dugaan mati 
mendadak. 
 
 
-Terjadi proses degenerasi sistem organ 
-Rentan terkena penyakit 
-Riwayat life style yang buruk 
Pertambahan usia 
Sistem Saraf Pusat Sistem 
respirasi 
 sistem organ 
lain 
Sistem 
kardiovaskuler  
-PJK 
-kardiomiopati
-hipertoni 
-tamponade  
 Cordis 
-pny. katup 
Jantung 
 
-stroke 
-abses 
serebral 
-ensefalitis 
-meningitis 
-epilepsi 
 
-bronkiektasis 
-tuberculosis 
-asma bronchial 
-obstruksi sal. Napas 
-pneumothorax 
-perdarahan sal. napas
 
-gastrointestinal 
-urogenital 
-endokrin 
-integumentum 
-homopoietik 
 
Mati Mendadak 
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BAB III 
METODE PENELITIAN 
 
 A. Jenis Penelitian 
Jenis penelitian yang digunakan pada penelitian ini adalah 
observasional retrospektif. 
B. Lokasi Penelitian 
Penelitian dilaksanakan di Laboratorium Ilmu Kedokteran Forensik 
dan Medikolegal Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret. 
C. Subjek Penelitian 
Subjek yang digunakan dalam penelitian ini adalah data rekam 
medis orang yang meninggal mendadak dan diotopsi di Laboratorium 
Ilmu Kedokteran Forensik dan Medikolegal Fakultas Kedokteran 
Universitas Sebelas Maret. Subjek Penelitian diambil dari data Bulan 
Januari 2000 - Mei 2010. 
D. Teknik Sampling 
Untuk pengambilan sampel digunakan teknik purposive sampling, 
yaitu pemilihan subjek berdasar ciri-ciri atau sifat tertetu yang berkaitan 
dengan karakteristik populasi. Kriteria sampel antara lain: 
1.  Kriteria inklusi  :  
a. Korban yang mati akibat dugaan mati mendadak 
b. Usia korban diketahui. 
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2.  Kriteria eksklusi : 
   a  Korban mati akibat trauma, tindakan bunuh diri, keracunan, 
                            maupun pembunuhan. 
   b Korban yang usianya tidak diketahui.  
E.  Rancangan Penelitian 
 
 
 
     
 
 
 
   
 
 
 
  
Keterangan :  
  M  : Korban mati mendadak. 
  U  : Usia korban. 
  JM  : Jumlah korban mati mendadak berdasarkan umur. 
  S  : Uji statistik berupa regresi linier. 
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F. Identifikasi Variabel 
1. Variabel Bebas   : Usia 
2. Variabel Terikat   : Prevalensi Dugaan Mati Mendadak 
3. Variabel tidak terkendali  :  Jenis kelamin, Riwayat pekerjaan.  
4. Variabel terkendali :  Riwayat penyakit. 
 
G. Definisi Operasional Variabel 
1.  Usia   
 a. Definisi  :  
Usia adalah pengukuran waktu yang berlangsung sejak 
seseorang dilahirkan. Usia ini dinilai dengan menggunakan 
kalender dan tanda pengenal korban. Jika masih tidak 
teridentifikasi maka dilakukan pemeriksaan forensik untuk 
mengetahui usia korban. Usia ini akan dikelompokkan menjadi 
kelompok antara lain:  
1) Neonatus : 0-1 bulan  
2) Infant / bayi : 1 bulan- 1 tahun  
3) Anak  : 1 tahun – 12 tahun 
4) Remaja : 12 – 21 tahun 
5) Dewasa : 21- 40 tahun  
6) Presenium : 40- 59 tahun 
7) Senium / lansia : ≥ 60 tahun   
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 b. Skala data  : Interval. 
  c. Sumber data : Survey langsung dan visum et repertum. 
   d. Instrumen : Kalender, tanda pengenal korban, visum et 
                                                                    repertum. 
   e. Satuan data : Tahun. 
2.  Prevalensi Dugaan Mati Mendadak. 
a. Definisi :  
Prevalensi dugaan mati mendadak adalah jumlah kasus 
kematian di mana kematian itu terjadi kurang dari 1 jam atau 
kurang dari 24 jam. Mati mendadak adalah kematian yang tidak 
terduga, tidak ada riwayat trauma, tidak ada tindakan yang 
dilakukan sendiri yang dapat menyebabkan kematian, dan 
kematian tersebut disebabkan oleh penyakit dengan gejala yang 
tidak jelas, bukan karena pembunuhan, dan bukan karena 
keracunan. Mati mendadak memiliki onset gejala yang muncul 
dalam waktu yang mendadak kemudian korban mati. Penegakan 
diagonis mati mendadak dan penyebab mati mendadak 
ditentukan lewat autopsy (Moerdowo, 1984). 
 b. Skala data : Rasio. 
 c. Sumber data : Survey langsung dan visum et repertum. 
d. Instrumen :  
       1) Alat 
         a) Visum et repertum. 
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b)  Pisau 
                                 c)  Gunting 
                                 d)  Pinset bergerigi 
e)  Gergaji 
f)  Pahat 
g) Jarum jahit kulit 
h) Benang kasar 
i) Gelas ukur 
j) Semprit, jarum. 
 k) Kamar otopsi. 
                                 l) Meja otopsi dengan penampungan air. 
m) Tabung reaksi untuk pemeriksaan histopatologik 
n) Kantong plastik untuk bahan pemeriksaan toksikologi. 
o) Formulir laporan obduksi 
p) Peralatan fotografi berupa kamera.    
 2)  Bahan 
                                 a) Formaldehid 19 %. 
                                 b) Alkohol 70 %. 
 e. Satuan data : Orang. 
3. Otopsi adalah pemeriksaan terhadap tubuh mayat, yang meliputi 
pemeriksaan trehadap bagian luar maupun dalam, dengan tujuan 
menemukan proses penyakit dan atau adanya cedera, melakukan 
interpretasi atas penemuan-penemuan tersebut, menerangkan 
 liv 
penyebab kematian serta mencari hubungan sebab akibat antara 
kelainan-kelainan yang ditemukan dengan penyebab kematian.  
H. Alur Penelitian  
 
 
  
 
 
 
  
 
 
  
 
 
I. Analisis Data 
Analisis data yang digunakan untuk mengetahui hubungan kedua 
variabel yaitu usia dan prevalensi mati mendadak adalah uji regresi linier 
sederhana. Data diolah dengan program computer Statistical Product 
and Service Solution (SPSS) 17.0 for windows (Santoso, 2005).  
 
 
 
Korban mati mendadak yang 
datang ke laboratorium 
forensik 
Usia korban diketahui 
Menghitung Jumlah korban 
mati mendadak  
Uji statistik 
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BAB IV 
HASIL PENELITIAN 
 
A. Data Hasil Penelitian 
Survei hasil penelitian mengenai hubungan antara usia dengan 
prevalensi mati mendadak telah dilaksanakan dalam kurun waktu antara 
tanggal 7 April 2010 sampai 31 Mei 2010 di Laboratorium Forensik dan 
Medikolegal Universitas Sebelas Maret. Dari survei tersebut didapatkan 
sampel sebanyak 135 korban mati mendadak dari jenis kelamin laki-laki dan 
perempuan. Berikut hasil penelitian yang disajikan dalam bentuk tabel. 
Tabel 1 Distribusi frekuensi subjek penelitian berdasarkan jenis jenis kelamin 
No Jenis Kelamin Jumlah (orang) Persentase (%) 
1 
2 
Laki-laki 
 
Perempuan 
 
Total 
100  
 
35  
 
135  
74  
 
26 
 
100 
Dari tabel 1 dapat dilihat bahwa jenis kelamin sampel yang paling 
banyak adalah laki-laki sebanyak 100 korban (74%).Sedangkan jenis kelamin 
perempuan jumlahnya jauh lebih sedikit sebanyak 35 korban (26%). 
 
 
 
 
 lvi 
 
Tabel 2 Distribusi frekuensi subjek penelitian berdasarkan jenis otopsi. 
No Jenis Otopsi Jumlah (orang) Persentase (%) 
1 
2 
Luar 
 
Dalam 
 
Total 
103  
 
32 
 
 
135 
76 
 
24  
 
 
100 
Dari tabel 2 dapat dilihat bahwa jenis otopsi yang banyak dilakukan 
dalam mendiagnosis korban mati mendadak adalah otopsi luar sebanyak 103 
korban (76 %). Sedangkan untuk otopsi dalam hanya dilakukan pada 32 
korban (24 %).  
 
Tabel 3 Distribusi frekuensi subjek penelitian berdasar usia  
No Kelompok Usia Jumlah (orang) Persentase (%) 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
 
Neonatus 
 
Infant / bayi 
 
Anak 
 
Remaja 
 
Dewasa 
 
Presenium 
 
Lansia 
 
Total 
0-1 bulan 
 
1 bln – 1 tahun 
 
1-12 tahun 
 
12-21 tahun 
 
21 – 40 tahun 
 
40 – 59 tahun 
 
      ≥ 60 tahun 
 
 
0 
 
0 
 
0 
 
4 
 
25 
 
45 
 
61 
 
135 
0 
 
0 
 
0 
 
3 
 
19 
 
33 
 
45 
 
100 
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Dari tabel 3 dapat dilihat bahwa usia sampel yang paling banyak adalah 
usia senium atau lansia yaitu usia ≥ 60 tahun  sebanyak 61 orang atau sekitar 
45 % dari keseluruhan sampel . Sedangkan usia sampel yang paling sedikit 
adalah usia neonatus (0 sampai 1 bulan), bayi (1 bulan sampai 1 tahun), dan 
anak (1 -12 tahun) yaitu tidak ada korban mati mendadak sama sekali atau 
sebesar 0 % dari keseluruhan sampel.  
 
B. Hasil Uji Statistik 
  Data yang diperoleh kemudian dianalisis dengan uji regresi linier untuk 
menguji hipotesis yang diajukan. Data diolah dengan Statistical Product and 
Service Solution (SPSS) 17.00 for windows.  
Tabel 4. Deskriptif statistik 
Descriptive Statistics 
 Mean Std. Deviation N 
prevalensi 19.29 25.111 7 
usia 4.00 2.160 7 
 
Tabel 5. Hasil uji korelasi 
Correlations 
  prevalensi usia 
prevalensi 1.000 .916 Pearson Correlation 
usia .916 1.000 
prevalensi . .002 Sig. (1-tailed) 
usia .002 . 
prevalensi 7 7 N 
usia 7 7 
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Tabel 6. Hasil uji regresi linier 
Coefficientsa 
Unstandardized 
Coefficients 
Standardize
d 
Coefficients 
Model B Std. Error Beta t Sig. 
(Constant
) 
-23.286 9.349  -2.491 .055 1 
usia 10.643 2.091 .916 5.091 .004 
a. Dependent Variable: prevalensi 
 
 Dari hasil uji regresi linier didapatkan t hitung hubungan antara usia 
dengan prevalensi dugaan mati mendadak adalah 5,091. Sedangkan nilai t 
tabel dengan taraf signifikan ( α) = 0,05 adalah 2,571. Nilai t hitung hubungan 
antara usia dengan prevalensi dugaan mati mendadak lebih besar daripada t 
tabel (5,091 > 2,571). Hal ini menunjukkan bahwa Ho ditolak / tidak diterima 
pada taraf signifikan (α) = 0,05 sehingga uji regresi linier sederhana 
menunjukkan adanya hubungan antara usia dengan prevalensi dugaan mati 
mendadak. Sehingga rumus regresinya menjadi : 
 Y = C + aX 
 Y = -23,286 + 10,643 X 
Di mana : 
 Y : prevalensi dugaan mati mendadak. 
 X : usia. 
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BAB V 
PEMBAHASAN 
 
 Berdasarkan data-data yang diperoleh dari hasil penelitian, perhitungan 
statistik dan teori penelitian terdahulu, maka hasil penelitian tersebut dapat 
dibahas sebagai berikut : 
 Dari 135 sampel penelitian yang diteliti, jenis kelamin yang paling banyak 
ditemukan adalah jenis kelamin laki-laki sesuai dengan data yang ditunjukkan 
dalam tabel 1. Hal ini menunjukkan bahwa kematian mendadak banyak 
didapatkan pada laki-laki dibanding wanita. Hasil ini sesuai dengan hasil Studi 
yang dilakukan oleh Farmingham tentang epidemiologik jangka panjang yang 
menunjukkan bahwa penderita laki-laki dengan riwayat penyakit jantung 
mempunyai risiko mengalami kematian mendadak 2-4 kali dibanding wanita.  
 Berdasar pada data tabel 2 dapat diketahui bahwa jenis otopsi yang 
dilakukan pada korban mati mendadak dalam kurun waktu antara bulan Januari 
2000 sampai Mei 2010 adalah lebih banyak otopsi luar dibanding otopsi dalam. 
Dari 135 kasus, otopsi luar dilakukan sebanyak 103 kasus sedangkan otopsi dalam 
hanya 32 kasus. Hal ini karena dalam pelaksanaan visum terhadap korban mati 
mendadak tidak semua keluarga para korban memberikan persetujuan untuk 
dilakukan pemeriksaan dalam. Ini tentu memberi kendala tersendiri karena 
penyebab kasus mati mendadak hanya bisa didiagnosis pasti dengan pemeriksaan 
dalam untuk mengetahui sistem organ mana yang terkena.  
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 Tabel 3 menunjukkan data korban yang diduga mati mendadak dilihat dari 
usia. Jumlah korban yang paling banyak adalah kelompok lansia yaitu usia ≥ 60 
tahun. Dan yang paling sedikit adalah usia anak-anak ke bawah. Ini sesuai dengan 
hipotesis yang penulis kemukakan bahwa memang ada hubungan antara usia 
dengan prevalensi dugaan mati mendadak. Di mana hubungan itu menunjukkan 
bahwa prevalensi mati mendadak meningkat seiring bertambahnya usia. Ini terjadi 
karena pada usia tua atau lansia sudah terjadi proses penuaan, di mana ada 
penurunan fungsi organ-organ tubuh. Selain itu, seiring meningkatnya usia, faktor 
risiko untuk menderita penyakit juga semakin meningkat. Hal ini akan semakin 
mendukung banyaknya jumlah kejadian mati mendadak pada usia tua, karena mati 
mendadak pada dasarnya adalah suatu kematian yang bersifat alamiah yang 
merupakan fase terminal dari penyakit yang menyerang sistem organ tertentu dan 
kejadiannya sangat mendadak.  
 Data antara usia dengan prevalensi dugaan mati mendadak tersebut 
kemudian diuji dengan uji regresi linier sederhana untuk mengetahui kekuatan 
hubungan antara kedua variabel tersebut. Hasil uji regresi linier sederhana pada  
tabel 6 didapatkan t hitung adalah 5,091. Sedangkan nilai t tabel dengan taraf 
signifikan (α) = 0,05 adalah 2,571. Nilai t hitung hubungan antara usia dengan 
prevalensi dugaan mati mendadak lebih besar daripada t tabel (5,091 >2,571). Hal 
ini menunjukkan bahwa Ho ditolak atau tidak diterima pada taraf signifikan (α) = 
0,05 sehingga uji regresi linier berganda menunjukkan adanya hubungan antara 
usia dengan prevalensi dugaan mati mendadak. Dari hasil ini rumus regresinya 
akan menjadi :  
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 Y = C + aX 
 Y = -23,286 + 10,643 X 
Di mana : 
 Y : prevalensi dugaan mati mendadak. 
 X : usia. 
 Data usia dengan prevalensi dugaan mati mendadak juga diuji dengan uji 
korelasi yaitu menggunakan korelasi pearson. Dari hasil uji korelasi yang terlihat 
pada tabel 5 ternyata didapatkan nilai korelasinya sebesar 0,916. Ini menunjukkan 
hubungan antara usia dengan prevalensi dugaan mati mendadak sangat kuat 
karena mendekati nilai 1. Kekuatan hubungan antara usia dengan prevalensi 
dugaan mati mendadak adalah sebesar 91,6%. Sedangkan besarnya koefisien 
regresi (B) adalah 10,643 yang artinya jika usia bertambah semakin tua maka 
prevalensi dugaan mati mendadak akan meningkat sebesar 10, 643 kali. 
Hubungan antara dua variabel itu bersifat searah karena nilainya positif, sehingga 
menunjukkan bahwa semakin meningkat usia maka prevalensi dugaan mati 
mendadak akan semakin banyak. Hal ini tentu menguatkan teori yang sudah ada 
bahwa usia tua menjadi faktor risiko terjadinya mati mendadak.  
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BAB VI 
PENUTUP 
 
A. SIMPULAN 
1.  Mati mendadak memiliki hubungan yang erat dengan usia.  
2. Semakin meningkat usia, maka prevalensi kasus mati mati mendadak juga 
semakin banyak.   
 
B. SARAN 
1. Untuk penelitian lebih lanjut mengenai hubungan usia dan mati mendadak 
sebaiknya dilakukan tidak hanya terbatas di Laboratorium Forensik dan 
Medikolegal UNS saja tetapi juga bisa dilakukan sampai ruang lingkup 
yang lebih luas.  
2. Penelitian tentang mati mendadak ini sebaiknya tidak hanya dicari 
hubungannya dengan usia, tetapi juga dengan variabel-variabel lain seperti 
jenis kelamin, riwayat pekerjaan, riwayat penyakit, dan hasil temuan 
otopsi untuk mengetahui dengan jelas hal-hal yang mempengaruhi 
terjadinya mati mendadak.  
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